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1- Introduction 


> L'HTA est un problème majeure de san!é publique. En effet, elle est devenue un des motifs 
de consultation les plus fréquents, représentant lalére cause 7de prescription 
médicamenteuse 

> La gravité réside dans ses complications : cérébrales, cardiaques et rénales 


+ L'HTA : facteur de risque cardiovasculaire {l' augmentation du PSS: de morbidité- mortalite 


cardiovasculaire est directement liée à l'élévationgdespre ie io 
continue] CY Morts PAS bo TER 1), 
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2- Epidémiologie 
> L'HTA est ta maladie chronique la plus fréquente dans le monde 


> 1patient/2 n'est pas débisté et 1patient hypertendu traîté/2 n'est pas à l'objectif 
tensionnel souhaité 

» La prévalencé augmente progressivement avec l'age 

> Chez les sujets noirs, l'HTA à l'age adulte est plus fréquente et est responsable d'une 
morbidité et d'une mortalité plus importantes 


FES à 
n En foit, il semble que certains patients éoirs pòssédent une anomolie d'un, transporteur du 
sodiurn au nivedu de$ cellules tubulaires rénales, aboutissant à un excés de Na+ réabsorbé 


QG C'est la raison pour laquelle les diurétiques thiazidiques seraient plus efficaces chez les 
patients fairs pour contrôler:l'HTÀ | 





3- Définition et g 
classification 
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4- Physiopathologie 


cerlitudes 


+ -Ils sont loin d'etre clairs et il s'agit plus d'hypothéses que de 







Pression artérielle moyenne = Débit REC RÉ A ATA di {induit (induit 


une vasoconstriction} 2 rune vasodifatation) 
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5- Symptômes S> Cor 


> L'HTA non compliquée est parfaitement asymptomatique 


> Elle peut entrainer des symptômes peu spécifiques, notamment 
en cas d'HTA sévère, et être découverte à cette occasion en 


consultation : 
> - épistaxis 
- Acouphènes, vertiges 


Yv 


>> - Céphalées, le plus souvent occipitales, matinales, cédant au 4 


lever et/ou au cours de la matinée 
»> - fatigabilité, asthénie 
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6- MESURE DE LA PRESSION 
ARTERIELLE 
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Méthodes de mesure 
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nE de la PA en consultation 








Permettre aux Pa de s'asséoir Penin 35 minutes dans une pièce calme avant dec commencer la mesure. 


Prendre au moins deux mesures de pression artérielle, en position assise, espacées 1-2 min, et des rnesures supplémentaires si 
les deux premières sont très différentes, Considérons la PA moyenne si on juge approprié. 


Prendre des mesures répétées de PA pour améliorer la précision chez les patients en arythmie comme dans le FA 


Utiliser un brassard standard (12-13 cm de large et 35 cm de long), et des brassards adaptés, plus grand et plus petit 
{circonférence > 32 cm) pour les gros êt les bras minces, respectivement. 
Le bras au même niveau du cœur, quelle que soit la position du patient, 

Lors de l'adoption de la méthode auscultatoire, utilisez la phase l'et V {disparition} de Korotkoff pour identifier PAS et PAD, 


respectivement 
Mesure de PA aux niveaux des deux bras, à la première visite pour détecter une éventuelle différence. Dans ce cas, prendre le 


bras avec la valeur fa plus élevée comme référence. 

Mesurer à la première visite la PA 1 à 3 min âpres la position debout chez les sujets âgés, les patients diabétiques, et les 
autres conditions dans lesquelles l'hypotension orthostatique peut être fréquente ou suspectée. 

En cas de mesure conventionnelle de la TA, mesurer le rythme cärdiaque par palpation du pouls (au moins 30 s} après la 
deuxième mesure en position assise, 











7- Examen clinique 


Autres FOR, tésion PA (mm Hg) 
symptomatique d'organe où | élevée normale HTA grade] HTA grade ii HTA grade Hi 
atteinte avérée PAS 130-139 PAS 140-159 PAS 160-179 PAS 2180 

ou ou ou E ou 

PAD 85-89 PAD 90-99 PAD 100-109 PAD 2110 


Pas d'autre FOR 
1å2 FDR 


E3FDR 


Atteinte gane, ONID ou IRC 
grade 3 


Atteinte CV symptomatique ; IRC 

4, DNID avec atteinte d 

ou FDR ; 
Figure 1: Stratification du risque CV global en catégories de risque faible, modéré, élevé et à très élevé selon la PAS, 
la PAD et la prévalence des FDR, atteinte asymptomatique d'organes, diabète, stade PIRC ou maladie CV 
symptomatique. Les sujets avec une PA au cabinet médical élevée normale, mais élevée hors cabinet (HTA masquée) 
ont un risque CV dans la fenêtre de l'HTA correspondante. Les sujets avec PA élevée au cabinet médical, mais 
normale en dehors {HTA blouse blanche), en particulier s'il n’y a pas de diabète, d'atteinte d'organes, de maladie CV 
ou rénale, ont un plus faible risque que les HTA soutenues pour les mêmes valeurs de PA au cabinet médical. 





Antécédents médicaux personnels ef familiaux 








1. Ancienneté de l'HTA et valeurs antérieures {y compris les valeurs de l'auto mesure). 
2. Possibilité d'une HTA secondaire : 
a. Antécédents familiaux de maladie rénale chronique {reins poly kystiques). 
b. Maladie rénale, infections urinaires, hématurie, abus d'analgésiques {maladie rénale parenchymateuse). 
Médicament et autres substance : contraceptifs oraux, réglisse, carbenoxolone, gouttes nasales vasoconstrictrices, 
cocaïne, amphétamines, corticoides, AINS, EPO et cyclosporine. 
d. Épisodes de sueurs, céphalées, anxiété, palpitations (phéochromocytome). 
e, Episodes de faiblesse musculaire et de tétanie {hyper aldostéronisme). 
f. Les symptômes évocateurs d'une maladie de la thyroïde. 


3. Facteurs de risque : 


Antécédents familiaux et personnels d'HTA et maladies cardiovasculaires 


a. 
b. Antécédents familiaux et personnels de dyslipidémie. 

c. Antécédents familiaux et personnels de diabète (médicaments, glycémie, polyurie). 
d. Tabagisme. 

e. Les habitudes alimentaires. 

f. Les changements de poids récents, l'obésité. 

g. quantification de l'exercice physique. 

h. Le ronflement, l'apnée du sommeil {s’enquérir auprès du partenaire). 


Faible poids à la naissance. 

















+. Symptômes d'atteinte des orgar 


a. Cerveau et yeux: céphalées, vertiges, troubles visuels, AIT, déficit sensoriel ou moteur, AVC, revascularisation carotidienne. 

b. Cœur: douleurs thoraciques, dyspnée, œdème des chevilles, IDM, revascularisation, syncope, palpitations, arythmies, 
surtout FA. : 

c. Rein: soif, polvurie, nycturie, hématurie. 

d. Artères périphériques: extrémités froides, claudication intermittente, revascularisation périphérique. 

e. ` Histoire de ronflement / maladie pulmonaire chronique / d'apnée du sommeil. ` 

£` Dysfonctionnement cognitif. 

5, Gestion de l'hypertension : 





a. Añtihypertenseur en cours. 

b. Antihypertenseur antérieur. 

c. Observance ou non du traitement. 

Efficacité et effets indésirablės des médicaments 





ableau 9: Examen clinique à la recherche d'une HTA secondaire, d'une atteinte des organes cibles et d'une 


sésité 
ignes suggestifs d'une HTA secondaire : 


Eléments du syndrome de Cushing. 

Signes cutanées de neurofibromatose {phéochromocytome}. 

gros reins palpables (polykystose rénale). 

Souffle aortique abdominale {HTA réno-vasculaire), 

£ouffles précordiales {coarctation de l'aorte, maladie aortique; maladie des artères du membre supérieur). 

Diminution ou retard des pouls fémoraux, diminution de la PA fémorale {coarctation de l'aorte, maladie aortique; maladie des 
rtères des membres inférieurs). 

Anisotension (coarctation de l'aorte, sténose de l'artère sous-clavièré). 


gnes suggestifs d'une atteinte des organes cibles : 


Cerveau: déficit moteur ou sensitif. 
Rétine: anomalies du fond d'œil, 
Cœur: FC, galop, souffles cardiaques, arythmies, localisation et pulsatilité de la ponte du coeur, râles pulmonaires, œdème 
Sriphérique. 

Artères périphériques: Absence, diminution où asymétrie des pouls, extrémités froides, lésions cutanées d’allure ischémique, 
Les artères carotides: souffles systoliques. 


# 


‘euve de l'obésité : 


Poids et taille. 
calculer l'IMC: Poids (Ke}/ taille? {kg/m?). 
Le tour de taille mesurée en position debout, à mi-distance entre la dernière côte She et ia crête supérieure iliaque. 


HTA blouse blanche 


> HTA au cabinet médical (2 140 mmhg et/ou 90 mmhg) qui 
contrasté avec une PA basse à domicile (PA < 135/85 mang au 
MAPA ọu à l'auto-mesure). | 


> C'est pafients ont un risque cardiovasculaire moindre par rapport 
aux pütients présentant Une réelle HTA 


> Cependant, ils nécessitent Une surveillance rapprochée - 
Table 42: BP Patterns Based on n Office and Garon Measurements ‘ 









ANRT 


ABPM indicates ambulatory blood pressure monitoring; and BP, blood pressure. 







a. 





7- Bilan 


Examen de routine : 


= hémorglobine et / ou hématocrite. 

+ Glycémie à jeun. 

+ Cholesterol total, LDL-c; HDL-c. 

- Triglycérides sériques Jeûne. 

- K+ et Na+ sérique, 

+ L'acide urique sérique. 

«La créatinémie {avec estimation du DFG). 

. Analyse d'urine: l'examen microscopique; protéinurie par Labstix; recherche de microalbuminurie, 
+ ECG 12 dérivations. . 


Des tests supplémentaires, en fonction des antécédents, examen clinique et résultats des examens de laboratoire de routine : 


* Hb Ale (sí glycémie à jeun > 5,6 mmol/L (102 mg / dL} ou diagnostic antérieur de diabète). 

* Dosage de ia protéinurie {si bandelette positif}, concentration de K+ et Na+ urinaire et leur ratio. 
+ MAPA et automesure à domicile. 

+ Echocardiogramme. 

«+ Hoiter ECG en cas d'arythmies. 

« Echographie Doppler des TSA, 

+ Echographie Doppier des artères périphériques/abdominale. 

-= Vitesse de Fonde pouls, 

. index pression systolique. 

. fond d'œil. 


Évaluation poussée {domainé du spécialiste) : 
+ Recherche plus approfondie d'une atteinte cérébrale, cardiaque, rénale et vasculaire, obligatoire en cas d'HTA résistante et 
compliquée. 





+ Recherche d’une HTA secondaire suggèrée par l'histoire clinique, l'examen ou le bilan de routine et test supplémentaire. 


ES 





8- Complications : 
> ]- afieinte cardiologique (cardiopaihie ischémique, hypertrophie VG} 
bilan : ECG - ETT 
-> 2- atteinte vasculaire : - ATCD d'AVC, AI > atteinte cérébrale associée 
- claudication intermittente > AOMI associée 


> 3- atteinte neurologique : AIT, AVC hémorragique ou ischémique voir encéphalopathie 
-hypertensive 
> 4-atteinte rénale : lésion artériolaire de ia néphroangiosciérose (hyperplasie et fibrose de 
la média) qui, dans 10 à 20% des cas, conduit à Une insuffisance rénale chronique 


> 5- atteinte ophialmologique : 















- hémorragies rétiniennes 
- nodules cotonneux 
-éxsudals secs 


} Signe du croisement + rétrécissement artériel en regard : 


Stade H+: 
- engagements vasculaires f 
- occiusion de branche veineuse ; 


9- HTA secondaire / essentielle 


> Dans la majorité des cas (environ 90%), on ne retrouve, 
aucune étiologie : c'est l'hypertension artérielle essentțielle 


ou primitive 


> Dans environ 10% des cas, on retrouve une cause | 
secondaire {Bien que la prévalence de l'HTA secondaire ne 
dépasse pas 5 %, il est important de ne pas méconnaîire 
une cause potentiellement curable à l'hypertension. Mais 
d'autre part, il n'est pas utile de réaliser d'emblée, devant 
une HTA légère de l'adulte et en l'absence de signes 
d'orientation clinique ou biologique, des explorations 
hormonales ou d'imagerie à la recherche d'une HTA 


secondaire. 


HTA secondaire (étiologies) 
> l- causes rénales : a - causes parenchymateuses {glomérulonéphrite, polykystose rénale) 


Les néphropathies peuvent être à l'origine de l'hypertension par réduction de la masse 
fonctionnelle rénale et/ou par le biais de stimulation du système rénine-angiotensine. 


b - hypertension renovasculaire {réduction de calibre > activation SRAA) 


2 causes à retenir : sténose athéromateuse ou dysplasie fibro-musculaire 





2- causes endocriniennes a 10- Crise aigue hypertensive et HTA 


a- hyper-mineralo-corticisme : HTA + hypokaliémie malig ne 


Hyperaldostérénismésecondaire | Autres minéralo:corticismes 
dE s 





b- autres : 
1- phéochromocytome : 
2- acramégalie : 
3- hyperthyroidie : 
4- hyperparathyroidie et autres hypercalcémies 





11- Récapitulatif 


 3- coarciation de l'aorte 


: Pre ` g > l-rechercher des signes cliniques et paracliniques en faveur d'une 
 4- causes toxiques : a- médicaments (AINS, corticoides, oestroproggestatifs, ciclosporin….) HTA secondaire 
b- intoxications et foxicomanies (alcool, glycyrrhizine…..) »> 2-rechercher les autres facteurs de risque cardiovasculaire associés, 
» Glycyrrhizine : Elles réalisent un tableau clinique et biologique de pseudo- notament un diabéte et/oÙ un syndrome métabolique 
hyperaldostéronisme secondaire à une inhibition de ia 11-b-OH-déshydrogénase > 3- rechercher des signes paracliniques ou infracliniques du 
> Le mécanisme d'action principal des estrogènes sur le développement de l'hypertension retentissement de l'HTA (atteinte des organes cibles] 
artérielle porte sur l'activation du système rénine-angiotensine-aldostérone avec > 4- rechercher des signes cliniques du retentissement de l'HTA 


production accrue d'angiotensinogène, et à Un moindre degré sur une rétention {pathologies associéés) 
hydrosodée {par l'interaction avec les récepteurs minéralocorticoïdes) ; 


4e 


12- Traitement de l'HTA essentielle 


> 





Médicaments 


> 


1- mesure hygiéno-diététique : 


A 


Pour débuter le traitement médicamenteux, on peut : 


Soit débuter par une monothérapie Eon 
; OPN Le QT 
O 


Soit débuter par une bithérapie avec des Rosologies faibles pour ! AE 5 
chaque médicament Te À 


Priviligier les médicaments en une prise efficace sur 24 heures 


La posologie de chaque médicament sera augmentée par - 
paliers ; de maniére à atteindre !a.PA _cible progréssivément 








Les 5 classes thérapeutiques à utiliser en premiére intention sont 
les diurétiques thiazidiques, les béta-bloquants, les inhibiteurs de 
l'enzyme de conversion, les inhibiteürs calciques et les = 
antagonistes des récepteurs de l'angiotensine 1l E 


En deuxiéme intention, on utilisera l'aliskiren, les alpha-bloquants 
et les antihypertenseurs centraux 








4.2.7 
Les recommandations relatives à l'initiation du traitement antihypertenseur sont résumées dans la figure 2 
et dans le`"tableau ci-dessus {Initiation du traitement antihypertenseur}. 


MT A Grode 3 
PAS > 180 
ou u PAD 2 no 


PAS 160-179 
ou PAD 100-109 


«1 
PAS 140-159 


Aucun autre FOR 


PA 


1-2 FOR 


Atente organique, maladie 
rénale chronique stade 3 où 
diabéte 


Maladie CV symptomatique, 
maladie rénale chrotilque 
stade è 4, ou diabète avec 
atteinte organique /FDR 





Médicaments 
à préférer 
dans des 








elEc, inhibiteur colciqt 
æ Inlbiteur calcique,ItC 
a EC, sartan 
w% IEC, hartan 





 liyportrophie veatriculaire gauche 






+ Athésosciérose 
+ Micro-albuminurie 






# Dysfonction rénole : 
Événement cardiavasculaire 
« Antécédent d'AVC 








#Voutes les classes 















. . $ 
S | t U g ți O n S # Antécédent d'infarctus du myocarde # Bétabloquant, EC, sartan Í 
&Angine de poitrine + Bétabloquant, inhibiteur calcique | 

z ifi e insuffisance cardiaque + Diurétique, bétatioguant, ICC, Í 

S D e C l | g U es sartan. antagoniste des récepteurs j 
minéralocorticoides i 

+ Anévrisme de l'aorte # Bétabloquant | 

s fibnlbrtion atriale, prévention a Sartan i 

+ librillation atriale, contrôle de la fréquence | « Rétabloquant, inhibiteur calcique non i 

ventrìicutaire di- hydrøopyridiniqui į 

s Maldig rënme terminal protinurie WIEC, sator i 

LL Artériopathie périphérique e IEG iwhibiteus CAKIgUE eee = 

E FTP a a a A A ER EN RENE i 

Í ARTA systoligue isolée (sujets âgés) | X Diurétique, inhibiteur calcique j 

| + Syndrome métabolique IEC, sartan, inhibiteur cique i 

Diabète l sAEC, sartan f 
2 Grossesse | « Méthyldopa, bëtabloquant, inhibiteur i 

calcique f 

| e Diurétigoe, inhibiteur Je nd 












! 
Liurétique thiazidique 






Bétabloqueurs 
| 
| 
d 
| 
i Autres 
| antihypertenseurs Antagonistes 
i calciques 








Figure 4 : Associations possibles de classes d'antihypertenseurs, iiy vertes continues: associations préférées, 
ser poineliés combinaison utile [avec certaines limites); noirs pointillés: possible mais avec moins de preuves; 
ligne rouge continue: l'association n'est pas recommaridée, Bien que le vérapamil et le diltiazem sont parfois 
utilisés avec un 88 pour améliorer le contrôle de la fréquence ventriculaire en cas de FA permanente, ses les 
antagonistes caiciques dihydropyridine devraient normalement être combinées avec des B8. 
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Monothérapie v versus association médicamenteuse 





HTA marquée, 
risque cardiovasculaire 
mart haut ou très haut 


s HTA gite, : Choisir entre 
risque cardiovasculaire ~ 
bas ou modéré NI Sans, 


ue” 











Manothérapie meem 
Pa i se, a us 
a “a a” S 
Changer de Même médicament Même bithéraple Ajouter un 
médicament à pleine dose à pleine dose troisième médicament 
f i ! } 
i | 
Ì 
i i 
Même médicament . Bithéraple, onenean 5 Changerde …, Tithérapie, 
à pleine dose à pleine dose bithérapie à pleine dose 





a a nant 


Stratégie thérapeutique 
eng UOA: Ce” 


D Les MHD sont toujours indiquées 
> Le traitement médicamenteux sera débuté d'emblée en cas de 

risque cardiovasculaire élevé ou très élevé : 

tł- HTA grade |I| 

2- 2 3 FDR CV et/ou atteinte paraclinique d' organe cible et/ou 

diabéte 
ét/ou syndrome métabolique (quel que soit le grade de l'HTA) 

3- maladie cérébro-cardiovasculaire avérée ou rénale (quel que ` 

soit le grade) 


> Sinon, le traitement médicamenteux sera débuté en cas de 
persistance d'une PA élevée après 3 à 6 mois de régles hygiéno- 


diététiques bien suivies 





